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WIEDERKAUERMEDIZIN 
HYPOKALZÂMISCHE GEBARPARESE: 
PATHOGENESE, RISIKOFAKTOREN ' 
PROPHYLAXE 
PD D r. Annette Líesegang, lnstítut für Tíerernallrung 
Vetsuísse Fakultat l GH 
Díe Hypokalzamie der Milchkuh (Gebarparese, "Milchfieber") 
ist eine Adaptationskrankheit bei der die Kalziumhombostase 
durch einen erhbhten Kalziumbedarf bei einsetzender 
Laktation gestbrt wird. Diese Erkrankung ist neben der Ketose 
und Mastitis die dritthaufigste Krankheit bei der Milchkuh zu 
Beginn der Laktation. Viele Faktoren wie Alter, Rasse, 
Mílchleistung, Anzahl der Vitamín D-Rezeptoren im 
Gastrointestínaltrakt und Fütterung werden mit der 
Hypokalzamie in Zusammenhang gebracht. Um den Zeitpunkt 
der Geburt steigt der Kalzíumbedarf der Milchkuh um das 
Doppelte an, da vermehrt Kalzium für die Bildung des 
Kolostrums gebraucht wird. Dieser Verlust muss entweder 
durch eine gesteígerte Absorption aus dem Darm und/oder 
durch eine gesteigerte Mobilisation aus dem Knochen 
ausgeglichen werden. Eine geringgradíge postpartale 
Hypokalzamie wird bei víelen Wiederkauern gesehen und ist 
eine physiologische Erscheinung. Die lnzidenz der 
Gebarparese liegt zwischen 5 und 1 O %. Die Ursache de r 
pathologischen Hypokalzamie liegt in der extremen Steigerung 
des Kalzium(Ga)-Bedarfs durch die beginnende Laktation. 
Viele Faktoren spielen dabei eine mehr oder weniger grosse 
Rolle. Das Risiko, an Gebarparese zu erkranken, nimmt mit 
zunehmendem Alter und Anzahl der Abkalbungen deutlich zu. 
Die Anzahl der Vitamín D-Rezeptoren (VDR) an den 
Zielorganen (Darm-, Nieren- und Knochenzellen) ist vom Alter 
abhangig. Altkühe haben eine weitaus niedrigere Anzahl von 
VDR als Jungrinder. Es konnte gezeigt werden, dass es 
zwischen Kühen, die Milchfieber entwickelten, und denen, die 
nicht erkrankten, keine signifikanten Unterschiede in Bezug 
auf die Anzahl der VDR im Golon zum Zeitpunkt vor, wahrend 
und nach der Geburt gab. Die Zahl der VDR steígt bei allen 
Kühen wahrend der Trachtigkeit und sinkt unerklarlicherweise 
bei der Geburt um 20 - 30 % ab und erreicht dann in der 
frühen Laktation wieder hbhere Werte. Alte Kühe weisen auch 
eine verminderte Anzahl an Osteoblasten auf, welche über 
Rezeptoren für Vitamin D und Parathormon verfügen. In einer 
Studie von Johnson et al. (1995) wurde gezeigt, dass die 
Aktivitat der G24-Hydroxylase, ein Enzym welches 
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1 ,25(0H)2D3 inaktiviert b · · ·1 
.. . 
' ei a teren Tieren stark erhbht ist. 
Zusatzllch kbnnte auch d . 
.. .. 
er genngere Futterverzehr alterer 
Kuhe fur eine verminderte Ga-Aufnahme durch Ab t' sorp 1on aus 
dem Darm verantwortlich sein. lm Vergle·lch z . . .. u pnm1paren Kuhen steigt mit zunehmendem Alter die Ml'l h . e produktiOn was 
einen erhbhten. Wahrend der Trockenstehph . ' . ase ze1gen d1e 
Tiere wegen der Hochtrachtigkeit einen Verzehrsrückgang 
und reduzierte Pansen- und Darmtatigkeit was . ' zu emer 
verschlechterten Ga-Absorption im Darm führt. Studer (1998) 
zeigte auf, dass überkonditionierte Tiere mit einem ,Body 
Gondition Score" (BGS) von über 4 ein erhbhtes Risiko 
besitzen, an Gebarparese zu erkranken. 
Eine Ga-reiche Fütterung 3 Wochen ante partum 
(Transitphase) hat einen negativen Einfluss auf die Ga­
Mobilisierungsfahigkeit der Kuh. Je mehr Ga die Kuh mit der 
Futterration aufnimmt, desto hõher ist die passive Ga­
Absorption im Pansen. Diese hohe Ga-Versorgung führt zu 
einer erniedrigten PTH-Produktion, was wiederum eine 
Hemmung der Ga-Resorption aus dem Knochen und eine 
Verminderung d er renalen 1 ,25(0H)2D3-Produktion bewirkt. 
Um den Geburtszeitraum ist dann der Stoffwechsel der Kuh 
nicht fii.hig, das vor allem über den Fbtus und das Kolostrum 
verloren gehende Ga rasch genug zu ersetzen. Wie bereits 
erwahnt, handelt es sich bei der hypokalzamischen 
Gebarparese um eine Adaptationskrankheit und nicht um eine 
Ga-Mangei-Erkrankung. Ein weiterer fütterungstechnischer 
Grund, welcher zur Haufung von gehaufter Gebarparese 
Erkrankungen führen kbnnte, ist die Fütterung der Kühe mit 
kationenreichen Rationen, die eine hohe Alkalinitat aufweisen. 
Dies gilt besonders bei hohem Gehalt an K+ (selten Na+) 
relativ zu G\-, S- (und P) im Futter. In vitro Studien zeigten, 
dass bei einer metabolíschen Alkalose die Ga-Resorption aus 
dem Knochen gehemmt ist. Diese pH Veranderung im Blut 
führt dazu, dass sich die Konformation des PTH-Rezeptors an 
den Osteoklasten derart verandert, dass dieser nicht mehr 
effektiv seinen Liganden PTH binden kann. Zusatzlich muss 
darauf geachtet werden, dass Kühe in der Trockenstehperiode 
keine zu hohen Mengen an P aufnehmen. Hohe P­
Konzentrationen im Blut hemmen zudem die Aktivitii.t der 
renalen -1-Hydoxylase. Die lnzidenz für hypokalzamische 
Gebarparese ist bei den Jersey-Kühen hbher als bei den 
Holstein-Kühen. Ein Grund dafür ist, dass die Zahl der VDR i m 
Golon von Jersey-Kühen signifikant um ca. 15 % tiefer ist als 
jene der Holstein-Kühe. Die Heritabilitii.t für Gebarparese ist je 
nach Studie unterschiedlich. In Schweden wurde für die 
Erkrankung eine Heritabilitat von 0.13 errechnet. lm 
1. SCHWEIZERISCHE TIERÃRZTETAGE 2012 
Nachbarland Finnland steigt dieser Wert auf 0.204 an. In der 
Schweiz wurde gezeigt, dass die Frequenz der Gebiirparese 
bei Red Holstein-Kreuzungen im Vergleich zu reinen 
Simmentalern erhiiht war (Danuser et al., 1 988; 1 990). Am 
seltesten betroffen sind Kühe der Braunvieh Rasse (Danuser et 
al., 1 988). Die Erkrankungshiiufigkeit liegt nach verschiedenen 
Studien bei 5 - 1 O % de r adulten Milchkühe, wobei in 
einzelnen Bestiinden bis zu 30 % der Kühe betroffen sind. 
Dabei waren vor allem die Rassen Jersey und Guernsey 
betroffen, gefolgt von Holstein Frisian und Brown Swiss. Die 
Ayrshires und Shorthorns zeigten eine niedrigere lnzidenz. 
Andere Rinderrassen, beispielsweise die Channel lsland, 
schwedische Rotbunte und weisse Rassen zeigen ebenfalls 
ein erhiihtes Risiko an Gebiirparese zu erkranken. Das 
vermehrte Auftreten der Krankheit bei Hochleistungskühen ist 
mit der hohen Milchleistung verbunden. Festliegen tritt nach 
Beede et al. (1 992) un d Horst et al. (1 994) vermehrt nach der 
3. und folgenden Laktation auf. Allerdings wurde vermehrtes 
Festliegen auch erst ab de r 4. Laktation beobachtet. 
Auch die Bedeutung von Magnesium (Mg) für den Ga­
Metabolismus darf nicht vernachlãssigt werden. Mg steigert 
die PTH-Sekretion, fiirdert Ga-Mobilisierung aus dem Skelett 
un d erhiiht di e Bildung von 1 ,25(0H)2D3 in den Nieren. M g ist 
zudem Bestandteil des second messengers der Rezeptoren im 
Zielgewebe (Goff, 2000). Ein Mangel an Mg 
(Hypomagnesiãmie) ist daher stets mit einer verminderten 
Reaktivitiit d er Zielgewebe auf das 1 ,25-(0H)2D und das PTH 
verbunden, was die Gefahr einer Hypokalzãmie erhiiht. 
In der Studie von Dan u ser et al. (1 988, 1 990) konnte 
aufgezeigt werden, dass das Risiko für eine erneute 
Erkrankung in der nachsten Laktation relativ hoch ist. Auch 
Oetzel (1 988) stellte fest, dass Gebiirparese hiiufiger bei 
Tieren mit einer bestehenden Gebiirparese-Vorgeschichte 
vorkommt. 
Nach Horst et al. (1 997) un d Rossow (2002) basieren di e 
Miiglichkeiten der Geparpareseprophylaxe auf der 
Unterstützung von drei Regulationsmechanismen: 
• Erhiihung der Ansprechbarkeit der Zielorgane 
(Dünndarm, Niere, Knochen) auf PTH 
• Ga-Mobilisierung aus dem Skelett und verstarkte aktive 
intestinale Ga-Absorption 
• Steigerung der passiven intestinalen Ga-Absorption 
Ga-arme Fütterung wãhrend der Transitphasephase: Die 
Restriktion von Ga in der Futterration wiihrend der prãpartalen 
Phase kann die lnzidenz von Milchfieber signifikant reduzieren 
(Kichura et al., 1 982). Das Verfüttern ei ne r Ga-armen Diãt über 
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mindestens 1 O bis 14 Tage vor d er Geburt führt nach einer 
anfiinglichen Reduktion des Plasma-Ga-Spiegels zu dessen 
Anstieg durch eine gesteigerte intestinale Ga-Absorption und 
durch die vermehrte Mobilisation aus dem Knochen. Dies 
basiert auf einer durch die vorübergehende, 
fütterungsbedingte Hypokalziimie induzierten Aktivitiits­
steigerung des PTH. Gegen Ende der Triichtigkeit beniitigt eine 
Kuh pro Tag 30 g Ga und 25 g P. Zu hohe Ca-Gehalte im Futter 
wirken sich negativ auf die intestinale Ga-Resorption aus, 
gleichzeitig hemmen hohe P-Gehalte die Bildung von 
1 ,25(0H)2D3 in de n Nieren. 
K-arme Fütterung sowie Fütterung mit weiteren Mineralstoffen 
wiihrend d er Trockenstehphase: Goff und Horst (1 998) 
beschrieben die Miiglichkeit, K in der Fütterung zu reduzieren, 
um eine Alkalisierung des Blutes zu verhindern. Eine 
Prophylaxe der Gebarparese kann zusatzlich durch eine 
niedrige P-Versorgung vor dem Abkalben erreicht werden. 
Wichtig dabei ist, dass das P-Angebot weder das Ga-Angebot 
unterschreiten noch mehr als 80 g pro Kuh und Tag betragen 
darf. Bei der Mg-Versorgung ist darauf zu achten, dass die 
Tiere wahrend der Galtphase in keine negative Bilanz geraten. 
Verabreichung hoher Dose n 1 ,25(0H)2D3 un d dessen 
Metaboliten: Gürtler et al. (1 977) konnten du re h die 
intramuskuliire Applikation von 1 O Mio. lE 1 ,25(0H)2D3 zwei 
bis acht Tage vor der Geburt die Hiiufigkeit der 
Gebiirpareseinzidenz um 91 % senken, wobei die lnjektion 
nach sieben Tagen zu wiederholen ist, wenn die Kühe nicht 
innerhalb einer Woche nach Erstbehandlung abgekalbt haben. 
Durch eine hyperdosierte Vitamin-D3-Behandlung genau eine 
Woche vor dem errechneten Abkalbetermin konnten Horst und 
Reinhardt (1 983) e ine starke Aktivierung des Ga/P­
Stoffwechsels provozieren. Da das Vitamin D aber nicht 
zielgerichtet, sondern auf den Gesamtorganismus wirkt, kann 
es allerdings nach wiederholter Applikation zu einer 
Verkalkung von Weichteilgeweben, insbesondere 
Gefiisswandungen, kommen. 
Prophylaxe mit Hilfe von sauren Salzen: DGAB steht für 
,Dietary Gation Anion Balance" gleichbedeutend mit GAD 
(Gation-Anion Difference) und meint die Differenz der Summe 
der Kationen (Natrium und Kalium) minus der Summe der 
Anionen (Ghlor und Schwefel). DCAB induziert durch 
Zufütterung von Anionen (,saure Salze") eine leichte 
metabolische Azidose. Diese Verbindungen bestehen v.a. aus 
G h lor un d Schwefel (,starke Anionen ") un d erhiihen d en Anteil 
saurer lonen in der Futterration. Dadurch soll die DCAB der 
Ration in ei nen negativen Bereich um -100 bis -150 meq/kg 
-� 
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Trockensubstanz (TS) abgesenkt werden. Diese Ration mit 
sauren Salzen wird 3 Wochen ante partum bis zur Geburt der 
Kuh verfüttert. Die DCAB einer Ration wird nach folgender 
Formel errechnet werden: DCAB (meq/kg TS) = (K+ + Na+) -
(CI- + S2-) 
Eine erniedrigte DCAB liisst die Konzentration des Ca-Spiegels 
im Blut ansteigen, die Ca-Absorption im Darm nimmt zu und 
die Ca-Resorption im Knochen steigt an. Das Zufügen von 
sauren Salzen in die Futterration von Kühen in der 
Trockenstehphase reduziert Blut- sowie Urin-pH, was mit 
einer Reduktion der Gebãrpareserate gekoppelt ist. Werden 
hingegen der Ration Na+ und K+ beigefügt, so steigen Blut­
und Urin-pH und somit auch die Erkrankungsrate. 
Die vorher aufgeführte Formel ist allerdings nur eine 
Anniiherung, denn auch Ga, Mg und P haben Einfluss auf den 
pH-Wert des Blutes. 
Verabreichung von Ca-Gel kurz vor und nach dem Ka/ben: Die 
Gabe von Ga-Gelen unmittelbar vor und nach dem Ka/ben 
dient dem Ziel, die passive Ca-Resorption im Darm zu steigern 
und dadurch die Hypokalziimie zu vermeiden. 
NOTIZEN 
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